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ﻣﺠﺮﯾﺎن: ﻫﺎﺷﻢ ﺣﻖ دوﺳﺖ ﯾﺰدي , ﻧﻔﯿﺴﻪ راﺳﺘﮕﻮ
ﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي: ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺳﻢ 6-ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢ
اﻃﻼﻋﺎت ﮐﻠﯽ ﻃﺮح
38220041ﮐﺪ ﻃﺮح
ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ رﻓﺘﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻢﻋﻨﻮان ﻓﺎرﺳﯽ ﻃﺮح
6-ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ
niburiliB fo level mures neewteb noitaicossa eht fo ydutSﻋﻨﻮان ﻻﺗﯿﻦ ﻃﺮح
decudni enimapodyxordyh-6 fo smotpmys laroivaheb dna
tar ni msinosnikraP
ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺳﻢ 6-ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي
ﻧﻮع ﻃﺮح
ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
021ﻣﺪت اﺟﺮاء - روز
اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﯾﮑﯽ از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي اﺻﻠﯽ ﭘﺎﺗﻮژﻧﯿﮏ در ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ اﺳﺖ و آﻧﺰﯾﻢﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
ﻫﻢ اﮐﺴﯿﺪاز،ﯾﮑﯽ از اﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي اﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﯽ آﯾﺪ؛ ﻋﻼوه ﺑﺮ ان اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ازﺟﻤﻠﻪ
آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮ در ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻫﻢ ﺑﻪ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ اﺳﺖ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﺟﻬﺖ ارزﯾﺎﺑﯽ
ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﯽ ﺑﺮدﻧﺪ ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﯿﺎن
ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ اﻧﺰﯾﻢ ﻫﻢ اﮐﺴﯿﮋﻧﺎز در ﭘﺎﺳﺦ ﺟﺒﺮاﺑﯽ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﻮﺟﻮد در درﺟﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ
ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺑﻪ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮاﻣﻞ
ﻣﺤﯿﻄﯽ ،ژﻧﺘﯿﮑﯽ و ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻤﯽ ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ
رﺳﯿﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ ﮐﺎﻫﺶ و ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ وردﯾﻦ در آﻧﻬﺎ اﻓﺰاﯾﺶ
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ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ.ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻧﺴﺒﺖ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﻪ ﺑﯿﻠﯽ وردﯾﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻋﻮاﻣﻞ اﺳﺘﺮس
اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ از ﺟﻤﻠﻪ ﻧﺎﮐﺎراﻣﺪي در ﭘﺎﮐﺴﺎزي رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي آزاد ﺑﺎﺷﺪ.
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6-ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ
روش اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺷﺎﻣﻞ: 1- ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺴﯿﮏ و ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ 2ﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
-اﻧﺠﺎم ازﻣﻮن ﻫﺎي رﻓﺘﺎري 3- ﺧﻮﻧﮕﯿﺮي 4- اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺠﺮي و ﻫﻤﮑﺎران
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ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ رﻓﺘﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢﻫﺪف از اﺟﺮا
اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻢ 6-ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ ﺑﺎﻟﻎ
آﯾﺎ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﺎ ﺷﺪت ﭼﺮﺧﺶ ﻫﺎي اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﺎﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
اﭘﻮﻣﺮﻓﯿﻦ در ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻢ 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ وﺟﻮد
دارد؟ آﯾﺎ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﺎ ﺷﺪت ﭘﯿﭽﺶ ﺑﺪن ﺑﺎﻻرﻓﺘﻪ
در ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻢ 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ وﺟﻮد دارد؟ آﯾﺎ
ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﺎ زﻣﺎن ﻣﺎﻧﺪن در ﻣﯿﻠﻪ ﮔﺮدان در آزﻣﻮن
روﺗﺎرد در ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻢ 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ وﺟﻮد
دارد؟
ﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
داوران
ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ، ﻋﻼﺋﻢ رﻓﺘﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢ ، ﺳﻢ 6-ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ ،ﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ
روش اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺷﺎﻣﻞ: 1- ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺴﯿﮏ و ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ 6-روش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ 2 -اﻧﺠﺎم ازﻣﻮن ﻫﺎي رﻓﺘﺎري 3- ﺧﻮﻧﮕﯿﺮي 4- اﻧﺪازه
ﮔﯿﺮي ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ 1- ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮ ﺗﺎﮐﺴﯽ و ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ 6-
ADHO: ﺳﻢ ﻧﻮروﺗﻮﮐﺴﯿﮏ 6-01-51 ( ADHO ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم ﺣﻞ ﺷﺪه
درﺳﺎﻟﯿﻦ ﺣﺎوي 2/. درﺻﺪ اﺳﯿﺪ اﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ ( ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺴﯿﮏ
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ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ دﺳﺘﻪ ﻣﻐﺰ ﺟﻠﻮﯾﯽ ﻣﯿﺎﻧﯽ )BFM( ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﯽ ﮔﺮدد. در اﯾﻦ ﺟﺮاﺣﯽ
اﺑﺘﺪا ﺣﯿﻮاﻧﺎت را ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ/ زاﯾﻼزﯾﻦ )06/6 gk/gm( ﺑﯿﻬﻮش
ﮐﺮده و ﺳﭙﺲ در دﺳﺘﮕﺎه اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺲ ﻗﺮار داده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. در ﭘﻮﺳﺖ ﺳﺮ ﯾﮏ
ﺑﺮش ﻃﻮﻟﯽ ﺑﻪ اﻧﺪازه 2 ﺳﺎﻧﺘﯿﻤﺘﺮ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه و ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺨﻮان اﺷﮑﺎر ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﺳﭙﺲ ﻧﻘﻄﻪ ﺑﺮﮔﻤﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺲ و ﺑﻪ
ﮐﻤﮏ اﻃﻠﺲ ﭘﺎﮐﺴﯿﻨﻮز و واﺗﺴﻮن 31 ﻣﺤﻞ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺗﺰرﯾﻖ ﻧﺸﺎﻧﻪ ﮔﺬاري
ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﺳﭙﺲ ﺳﻄﺢ ﺟﻤﺠﻤﻪ ﺑﺎ ﻣﺘﻪ دﻧﺪاﻧﭙﺰﺷﮑﯽ ﺳﻮراخ ﮔﺮدﯾﺪه و ﺑﺎ
اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺮﻧﮓ ﻫﺎﻣﯿﻠﺘﻮن ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ 6-ADHO ﺑﻪ درون ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ
ﺑﻪ اﻫﺴﺘﮕﯽ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﺳﻢ 6-ADHO ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻧﻮرون ﻫﺎي
دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ در ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه ﻃﺮف ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪه و ﻣﺪل ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ را اﯾﺠﺎد ﻣﯽ
ﻧﻤﺎﯾﺪ. 2- آزﻣﻮن ﻫﺎي رﻓﺘﺎري: ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ ﺳﺒﺐ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻧﻮرون ﻫﺎي
دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه درﻫﻤﺎن ﻃﺮف ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﻋﻼﺋﻢ ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن و ﺷﺪت
ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ 3 ازﻣﻮن رﻓﺘﺎري ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ اﭘﻮﻣﺮﻓﯿﻦ ،
ازﻣﻮن ﭘﯿﭽﺶ ﺑﺪن ﺑﺎﻻرﻓﺘﻪ و روﺗﺎرود اﺷﮑﺎر ﻣﯽ ﮔﺮدد. 1- ازﻣﻮن ﭼﺮﺧﺶ
اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ اﭘﻮﻣﺮﻓﯿﻦ: در ﻗﺒﺎل ﺗﺰرﯾﻖ اﭘﻮﻣﻮرﻓﯿﻦ ))5.0 p.i ,gk/gm
ﻣﻮش ﻫﺎ ﭼﺮﺧﺶ ﻫﺎﯾﯽ را در ﺧﻼف ﺟﻬﺖ ﻣﺤﻞ ﺗﺰرﯾﻖ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. ﺗﻌﺪاد
اﯾﻦ ﭼﺮﺧﺸﻬﺎ در ﻋﺮض ﯾﮏ ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در
اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺗﻌﺪاد ﭼﺮﺧﺶ ﺑﯿﺶ از 03 ﭼﺮﺧﺶ در ﯾﮏ ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه
ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 2- ازﻣﻮن ﭘﯿﭽﺶ ﺑﺪن ﺑﺎﻻرﻓﺘﻪ
)TSBE ,tset gniws ydob detavele(. اﯾﻦ ازﻣﻮن ﺑﺮ ﻃﺒﻖ
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ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ دم ﻣﻮش از ﻣﺤﺪوده 2 ﺳﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮي ﻣﺤﻞ
اﺗﺼﺎل ﺑﺎ ﺑﺪن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﺑﺎﻻ اورده ﻣﯽ ﺷﻮد ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ ﺑﯿﻨﯽ ﺣﯿﻮان
2ﺳﺎﻧﺘﯿﻤﺘﺮ ﺑﺎﻻي ﺳﻄﺢ اﺗﮑﺎ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد. دراﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﺣﯿﻮان ﺑﺪن ﺧﻮد را ﺑﻪ
ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ﯾﺎ ﭼﭗ ﻣﯽ ﭘﯿﭽﺎﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﻌﺪاد اﯾﻦ ﭘﯿﭽﺶ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻫﺮ ﻃﺮف ﻧﺸﺎن
دﻫﻨﺪه ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در ﺣﯿﻮاﻧﺎﺗﯽ ﮐﻪ ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﺳﻢ 6-ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ
دﭘﺎﻣﯿﻦ ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ ﺷﺪه اﻧﺪ اﯾﻦ ﭘﯿﭽﺶ ﻫﺎ ﻋﻤﺪﺗﺎ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻣﺤﻞ
ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 3- آزﻣﻮن روﺗﺎرود. آزﻣﻮن روﺗﺎرود ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ اﺟﺮاي ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
ﻫﺎي ﺣﺮﮐﺘﯽ )ecnamrofrep rotom( را ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﻣﯽ دﻫﺪ.
ﺑﺎ ﮐﻤﮏ اﯾﻦ آزﻣﻮن ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﯽ ﺣﺮﮐﺎت، ﺣﻔﻆ ﺗﻌﺎدل و ﻣﻬﻤﺘﺮ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﯾﺎدﮔﯿﺮي
ﺣﺮﮐﺘﯽ در ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. از اﯾﻦ رو اﯾﻦ ازﻣﻮن روﺗﺎرود،
آزﻣﻮن ﻣﻌﺘﺒﺮ و ﻗﺎﺑﻞ اﻋﺘﻤﺎدي در ﺑﺮرﺳﯽ اﺧﺘﻼﻻت ﺑﺨﺶ ﻫﺎﯾﯽ از ﺳﯿﺴﺘﻢ
ﻋﺼﺒﯽ ﮐﻪ درﮔﯿﺮ ﮐﻨﺘﺮل ﺣﺮﮐﺎت ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ ) ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﺨﭽﻪ و ﺑﺎزال ﮔﺎﻧﮕﻠﯿﺎ( ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﺪ. روش اﺟﺮاي آن اﺻﻮﻻ ﺑﺮﮔﺮﻓﺘﻪ از روش ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ mmah
51 ,.la te ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ، دﺳﺘﮕﺎه روﺗﺎرود ﺷﺎﻣﻞ ﯾﮏ ﭼﺎرﭼﻮپ
ﭘﻼﺳﺘﯿﮑﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ در آن ﻣﯿﻠﻪ اي اﺳﺘﻮاﻧﻪ اي ﺑﺎ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ ﭼﺮﺧﺶ در
ﺳﺮﻋﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﻌﺒﯿﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ ﮐﻪ ﺣﯿﻮان ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮ روي آن ﻗﺪم ﺑﺰﻧﺪ.
در اﯾﻦ آزﻣﺎﯾﺶ ﺳﺮﻋﺖ ﭼﺮﺧﺶ ﻣﯿﻠﻪ ﻫﺎي اﺳﺘﻮاﻧﻪ اي ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽ
ﺷﻮد ﮐﻪ در ﯾﮏ ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ 09 ﺛﺎﻧﯿﻪ اي از 5 دور ﺑﺮ ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺑﻪ 04 دور ﺑﺮ
ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺑﺮﺳﺪ. ﻣﺪت زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺣﯿﻮان ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮ روي ﻣﯿﻠﻪ ﻫﺎ ﻗﺪم ﺑﺰﻧﺪ ﻣﻌﯿﺎري
از ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ اﺟﺮاي ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺣﯿﻮان ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ آزﻣﻮن در 3 روز ﭘﺸﺖ ﺳﺮﻫﻢ
ﻫﺮ روز 2 ﺑﺎر ﺑﺎ ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﺣﺪاﻗﻞ 1ﺳﺎﻋﺖ )ﻣﺠﻤﻮﻋﺎ 6 ﺟﻠﺴﻪ( اﻧﺠﺎم ﻣﯽ
ﺷﻮد. ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺳﺎﻟﻢ ﭘﺲ از ﭼﻨﺪ ﺟﻠﺴﻪ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﯾﺎد ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺮروي ﻣﯿﻠﻪ
ﻫﺎ درﺗﻤﺎم ﻣﺪت آزﻣﻮن ﻗﺪم زده، ﺗﻌﺎدل ﺧﻮد را ﺣﻔﻆ ﮐﺮده و از اﻓﺘﺎدن ﺧﻮد
ازدﺳﺘﮕﺎه ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ. از ﻃﺮف دﯾﮕﺮ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺑﺎ اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻣﺜﻼ
ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ و ﯾﺎ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﺗﺎﮐﺴﯿﺎ در اﻧﺠﺎم اﯾﻦ آزﻣﻮن
ﺿﻌﯿﻒ ﻋﻤﻞ ﮐﺮده و اﺟﺮاي آن را ﯾﺎ ﯾﺎد ﻧﻤﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ و ﯾﺎ دﯾﺮ ﯾﺎد ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ.
اﺛﺮات درﻣﺎن و ﯾﺎ ﭘﯿﺶ درﻣﺎن ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮ روي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎ در اﯾﻦ
ازﻣﻮن اﺷﮑﺎر ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. آزﻣﻮن ﻫﺎي ﭼﺮﺧﺸﯽ و ﭘﯿﭽﺸﯽ در ﻣﺪل ﺣﺎد در
ﻫﻔﺘﻪ ﻫﺎي دوم و ﭼﻬﺎرم ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ ﺳﻢ و ازﻣﻮن روﺗﺎرد درﻫﻔﺘﻪ ﭘﻨﺠﻢ
اﻧﺠﺎم ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. ﺧﻮن ﮔﯿﺮي. ﺧﻮن ﮔﯿﺮي از دم ﺣﯿﻮاﻧﺎت در ﺣﺎﻟﺖ ﻫﻮﺷﯿﺎري
ﮐﺎﻣﻞ اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. اﺑﺘﺪا ﺣﯿﻮاﻧﺎت در وﺳﯿﻠﻪ اي ﺑﻪ ﻧﺎم رﺳﺘﺮﯾﻨﺮ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و
tar ni msinosnikraP decudni enimapodyxordyh-6 fo smotpmys laroivaheb dna niburiliB fo level mures neewteb noitaicossa eht fo ydutS 0202/4/1
6/4 95820041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
ﭘﺲ از ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮدن ﻣﺤﻞ ورﯾﺪ دﻣﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﺳﮑﺎﻟﭗ وﯾﻦ ﺧﻮن ﺟﻤﻊ
آوري ﻣﯽ ﺷﻮد. ﭘﺲ از ﻟﺨﺘﻪ ﺷﺪن ﺧﻮن ﺟﻤﻊ اوري ﺷﺪه ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژ ﺷﺪه و
ﺳﺮم ﺣﺎﺻﻞ ﺟﺪا ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺳﺮم ﺗﺎ زﻣﺎن اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ در 02-
درﺟﻪ ﻧﮕﻪ داري ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﺎ ﺷﺪت ﻋﻼﺋﻢ رﻓﺘﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢدﻻﯾﻞ ﺿﺮورت و ﺗﻮﺟﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﮐﺎر
اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻢ 6- ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دﭘﺎﻣﯿﻦ
ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ ﺑﺎزﻧﮕﺮي ﺷﺪه
ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ و ﻣﺮاﺟﻊ ﻋﻠﻤﯽ داﺧﻠﯽ
ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ و ﻣﺮاﺟﻊ ﻋﻠﻤﯽ ﺧﺎرﺟﯽ
ﺧﻼﺻﻪ ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺟﺮاي ﻃﺮح
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻋﻠﻤﯽ ﻃﺮح و ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم
ﺷﺪه ﺑﺎ ذﮐﺮ ﻣﺄﺧﺬ ﺑﻪ وﯾﮋه در اﯾﺮان






ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ ﺑﺎﻟﻎ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﺮم: اﯾﻦﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي
ﻋﻤﻞ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﮑﻨﯿﮏ اﻻﯾﺰا)ASILE( و ﮐﯿﺖ ﻣﺨﺼﻮص آن اﻧﺠﺎم ﻣﯽ
ﺷﻮد.
ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن )DP(دوﻣﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺎﯾﻊ ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﺑﻌﺪ از ﺑﯿﻤﺎريﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
آﻟﺰاﯾﻤﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ 523ﻧﻔﺮ در ﻫﺮ 000001ﻧﻔﺮ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴﺘﻨﺪ.اﯾﻦ
ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮ اﺛﺮ ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻧﻮرون ﻫﺎي دوﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ واﻗﻊ در ﺑﺨﺶ ﻣﺘﺮاﮐﻢ ﺟﺴﻢ
ﺳﯿﺎه )argin laitnatsbus(ﺑﻮﺟﻮد ﻣﯽ آﯾﺪ دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﻧﯿﺰ ﯾﮏ ﻣﺎده
ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﯿﺎﻣﻬﺎﯾﯽ را از ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه ﺑﻪ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻣﻐﺰ ارﺳﺎل ﻣﯽ
ﮐﻨﺪ و ﺣﺮﮐﺖ را ﮐﻨﺘﺮل ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ در ﺣﺪود06- 08% اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ
ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺷﻮﻧﺪ و دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﺑﻪ اﻧﺪازه ﮐﺎﻓﯽ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻧﺸﻮد ﻋﻼﺋﻢ ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺑﯿﻤﺎري
ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد .روش ﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ ﻣﻌﻤﻮل ﺷﺎﻣﻞ دارو)-L
lynerped-L,APOD,…( و ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺖ. ﮔﺮﭼﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ داروي -L
APOD ﺑﺴﯿﺎري از ﻋﻼﺋﻢ ﺑﯿﻤﺎري را ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯽ ﮐﻨﺪ وﻟﯽ ﭘﺲ از ﭼﻨﺪ ﺳﺎل
ﺑﺮﺧﯽ ﻋﻼﺋﻢ ﻣﺠﺪدا ﻋﻮد ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﭘﺎﺋﯿﻦ آﻣﺪن ﮐﯿﻔﯿﺖ زﻧﺪﮔﯽ ﻣﯽ
ﮔﺮدد)4-1(. ﯾﮏ راه ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺮاي درﻣﺎن و ﯾﺎ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري
ﺗﺸﺤﯿﺺ زودﻫﻨﮕﺎم ﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻫﺎي دﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻫﺴﺘﻪ ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﺪ. ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻣﺮگ اﯾﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎ در اﺑﺘﺪا و ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﻮد ﻣﯽ
ﺗﻮان ﺑﺎ اﺗﺨﺎذ اﺳﺘﺮاﺗﮋي ﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ و ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ﻣﻮﺛﺮ از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري در
ﻫﻤﺎن اﺑﺘﺪا ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻧﻤﻮد. ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﻣﻬﻢ اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎ
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﯾﮏ راﻫﮑﺎر ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ﯾﮏ ﻣﺎده ﻗﺎﺑﻞ ردﯾﺎﺑﯽ درون ﯾﮏ
ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان وﺳﯿﻠﻪ اي ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻤﻠﮑﺮد اﻋﻀﺎي آن
اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮔﺮدد. وﺟﻮد ﯾﮏ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ در ﺑﺪن ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﯾﮏ
ﺑﯿﻤﺎري ﺧﺎص ﺑﺎﺷﺪ و اﯾﻦ ﮐﺎرﺑﺮد دﯾﮕﺮ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ اﺳﺖ، ﻣﺜﻼ،ً وﺟﻮد ﯾﮏ آﻧﺘﯽ
ﺑﺎدي در ﺑﺪن ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﯾﮏ ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﺑﺪن ﺑﺎﺷﺪ.)5( اﺳﺘﺮس
اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﯾﮏ ﺳﺮي از اﺧﺘﻼﻻت ﭘﺎﺗﻮژﻧﯿﮏ از ﺟﻤﻠﻪ
ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ ﺷﻮد.ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ،
ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺗﻮﺗﺎل اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣﺪه ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺑﻪ
اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪه اﻧﺪ ﮐﻪ اﺛﺮﮔﺬاري آن ﻣﺘﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ ﺳﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﮐﻪ ﺑﺎ
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اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ ﻣﯿﺰان آﺳﯿﺐ ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎران اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺪا ﻣﯽ
ﮐﻨﺪ ؛ﻋﻠﺖ آن ﻧﯿﺰ، اﻓﺰاﯾﺶ آﺳﯿﺐ ﻫﺎي AND ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻋﺪم ﺗﺮﻣﯿﻢ ﮐﺎرﺑﺮدي
AND و ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ اﺳﺖ.(6( اﺳﺘﺮس
اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﯾﮑﯽ از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي اﺻﻠﯽ ﭘﺎﺗﻮژﻧﯿﮏ در ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ
اﺳﺖ و آﻧﺰﯾﻢ ﻫﻢ اﮐﺴﯿﺪاز،ﯾﮑﯽ از اﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي اﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﻣﯽ آﯾﺪ؛
ﻋﻼوه ﺑﺮ ان اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ازﺟﻤﻠﻪ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮ در ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻫﻢ ﺑﻪ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ
اﺳﺖ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ در ﺟﻬﺖ ارزﯾﺎﺑﯽ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﻪ اﯾﻦ
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﯽ ﺑﺮدﻧﺪ ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﯿﺎن ﺑﯿﺶ
از ﺣﺪ اﻧﺰﯾﻢ ﻫﻢ اﮐﺴﯿﮋﻧﺎز در ﭘﺎﺳﺦ ﺟﺒﺮاﺑﯽ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﻮﺟﻮد در
درﺟﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ ﺑﺎﺷﺪ.)7( ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺑﻪ
ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﯿﻄﯽ ،ژﻧﺘﯿﮑﯽ و ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻤﯽ ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪﻧﺪ
ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ ﮐﺎﻫﺶ و ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ وردﯾﻦ در
آﻧﻬﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ.ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻧﺴﺒﺖ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﻪ ﺑﯿﻠﯽ وردﯾﻦ ﻣﻤﮑﻦ
اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻋﻮاﻣﻞ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ از ﺟﻤﻠﻪ ﻧﺎﮐﺎراﻣﺪي در ﭘﺎﮐﺴﺎزي
رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي آزاد ﺑﺎﺷﺪ.)8( در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 2 ﺳﺎل اﻧﺠﺎم ﺷﺪه؛ ﺑﻪ
اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪﻧﺪ ﻫﺮﭼﻨﺪ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﺑﺎ اﺧﺘﻼﻻت ﺳﯿﺴﺘﻢ
ﻫﺎي ﺣﺮﮐﺘﯽ وﺟﻮد ﻧﺪارد وﻟﯽ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ درﺟﻪ ﻫﺎي اوﻟﯿﻪ
ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﺑﺎﯾﺪ،ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ
را ﻣﯿﺘﻮان ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﯿﻤﺎري
ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ ﭼﻮن ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ در ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ
اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻋﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.)9( ﯾﮑﯽ از اﺗﯿﻮﻟﻮژي ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري
ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ، آﺳﯿﺐ ﻫﺎي اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻧﺎﺷﯽ از رادﯾﮑﺎل ﻫﺎي آزاد ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳﯿﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ ﮐﻪ
ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﯽ داروي ﻟﻮودوﭘﺎ را درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ در
اﻧﻬﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ؛ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﺒﻊ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ ﻧﯿﺰ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ
اﺳﺖ.اﻟﺒﺘﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻟﻮودوﭘﺎ را ﺑﻪ
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